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Insuffisance surrenale centrale 

et peripherique de I'adulte 

L'insuffisance surrenale est un diagnostic auquel il faut toujours 
penser devant un tableau de decompensation aigue. Suspectee 
sur I'association de signes cliniques (ou domine I'asthenie) 
et biologique (ou domine I'hyponatremie), elle est confirmee 
par la chute de la cortisolemie de base ou l'insuffisance de reponse 
apres administration de Synacthene. 


Jean-Marc Kuhn, Beatrice Goudouet-Getti * 


I insuffisance surrenale se definit par un deficit plus ou 
moins complet de production et de secretion des hor- 
l mones corticosurrenaliennes, glu co corticoid e s, mine- 
ralocorticoides et androgenes surrenaliens (fig. 1). Ce 
deficit peut etre primitif par atteinte lesionnelle directe 
des glandes surrenales, ou secondaire a un deficit de la 
commande hypothalamo-hypophysaire. Le mode d’instal- 
lation peut etre brutal ou au contraire tres progressif. 
Dans tous les cas, l’insuffisance surrenale expose aux 
risques de decompensation aigue, complication majeure 
menayant le pronostic vital et dont il faut prevenir l’appa- 
rition. L’abord therapeutique repose sur la substitution en 
mineralo- et/ ou en glucocorticoides. En effet, les insuffi- 
sances surrenales touchant primitivement la glande 
entrament une carence globale en hormones cortico- 
surrenaliennes alors que les deficits corticotropes n’affec- 
tent que peu, ou pas, la secretion de mineralocorticoides. 
A cette substitution hormonale doit, si possible, s’associer 
un traitement etiologique. En effet, certaines causes d’in- 
suffisance surrenale peuvent beneficier d’un traitement 
specifique. 


SYMPTOM ATOLOGIE DEVANT EVOQUER 
UNE INSUFFISANCE SURRENALE 

Les signes cliniques d’hypocortisolisme sont communs 
aux insuffisances surrenales primitives et secondaires. 1 Hs 
incluent : 

- I’asthenie qui est le signe le plus precoce ; absente ou 
moderee au lever, elle s’accentue dans la joumee avec un 
maximum vesperal; cette asthenie, classiquement phy- 
sique, psychique et sexuelle s’aggrave progressivement; 

- les troubles digestifs se limitent a une anorexie et un 
certain degre d’amaigrissement; 

- l’hypotension arterielle est la consequence de l’hypo- 
volemie liee au deficit en gluco- et mineralocorticoides. 

Ces signes s’accentuent en cas de decompensation 
aigue ou constituent les elements d’un tableau bruyant 
lorsque cette complication est revelatrice. L’asthenie est 
majeure et peut s’associer a des arthralgies et des myal- 
gies. Les troubles digestifs associant nausees, vomisse- 
ments, douleurs abdominales et diairhees sont egalement 
au premier plan. L’hypotension arterielle peut confiner au 
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PATHOLOGIE DE LA SURRENAL INSUFFISANCE SU RRENALE 



WMMM Representation schematique du controle 
endocrinien de la secretion des steroYdes hormonaux 
surrenaliens. 

CRH : corticotrophin releasing hormone ; AVP: arginine- 
vasopressine; ACTH : adreno corticotropic hormone. 


collapsus et s’associer a d’autres signes de deshydratation 
comme la soif ou rhypertheraiie. 

Dans ces circonstances, les stigmates biologiques clas- 
siques de l’insuffisance surrenale s’expriment dans une 
foraie majeure : 

- hyponatremie, qu’elle soit de depletion, comme dans 
l’insuffisance surrenale primitive, ou de dilution par secre- 
tion inappropriee d’hormone antidiuretique dans l’insuf- 
fisance surrenale secondaire; 2 

- anemie, lymphocytose et tendance a Fhypereosinophilie 
sont les traductions hematologiques du deficit en cortisol; 

- la confirmation du diagnostic d’insuffisance surrenale 
est etablie sur Fabaissement de la cortisolemie, 3 mesure 
dont il ne faut pas attendre le resultat pour mettre en 
route le traitement du deficit suirenalien. 

INSUFFISANCE SURRENALE PRIMITIVE 
OU SECONDAIRE? 


Des l’etape precedente, un certain nombre d’arguments 
cliniques et biologiques permettent de preciser si l’at- 
teinte est organique et primitivement suirenalienne ou s’il 
s’agit d’une inertie fonctionnelle secondaire a un deficit 
hypothalamo-hypophysaire. 

Chez l’homme a peau claire, l’existence d’une melano- 
dermie (fig. 2) particulierement nette au niveau des 
regions decouvertes, des zones normalement pigmentees, 
des plis de flexion ou de frottement, des cicatrices, est le 
reflet de Faugmentation du taux d’ACTH ( adreno cortico- 
tropic hormone ou hormone corticotrope) plasmatique et 
constitue un element essentiel orientant vers une insuffi- 
sance surrenale primitive. A l’inverse, une paleur cutanee, 
image en miroir du symptome precedent, oriente vers une 
insuffisance surrenale secondaire. 

L’association du deficit suirenalien a une autre patho- 
logie auto-immune (affection thyroi'dienne, diabete insu- 


lino dependant, vitiligo, hypoparathyroi'die, etc.) est tres 
evocatrice d’une atteinte surrenalienne primaire, alors 
que la paleur, stigmate d’insuffisance antehypophysaire, et 
a fortiori syndrome tumoral hypophysaire (cephalees, 
alteration du champ visuel), oriente vers une insuffisance 
surrenale fonctionnelle secondaire. 

Le profil electrolytique est egalement informatif sur le 
mecanisme de l’insuffisance surrenale. Une hyponatremie 
de depletion, associee a une hyperkaliemie, traduisent un 
deficit mineralocorticoi’de et orientent vers une insuffi- 
sance surrenale primaire. A l’inverse, une hyponatremie 
de dilution, associee a une kaliemie le plus souvent nor- 
male, s’inscrivent dans le tableau biologique d’une insuffi- 
sance surrenale secondaire. Dans ce dernier cadre, l’hypo- 
glycemie est beaucoup plus frequente (en particulier chez 
l’enfant) et traduit l’association du deficit en cortisol a 
celui d’hormone de croissance. 

La chute de la cortisolemie est le stigmate hormonal 
commun aux 2 mecanisme s physiopathologiques de l’in- 
suffisance surrenale. Une lesion primitivement surrena- 
lienne, responsable d’un tarissement de la production de 
glucocorticoides, leve l’effet de retrocontrole negatif 
exerce sur la secretion d’ACTH. Le marqueur biologique 
permettant d’affirmer le caractere primaire de l’insuffi- 
sance surrenale est done une elevation tres nette du taux 


V ' n 





ulilMU Pigmentation «addissonienne». 

Temoin clinique de I'elevation des taux circulants 
d'hormones melanostimulantes derivees de la 
maturation de la pro-opiomelanocortine (ACTH 
[adreno corticotropic hormone], lipotropines...) 
par rupture du retrocontrole negatif exerce 
par le cortisol. 
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d’ACTH plasmatique (fig. 3). Pour des raisons similaires, 
l’effondrement de la secretion d’aldosterone a pour 
consequence une inflation de la reninemie. Si l’insuffi- 
sance surrenale est secondaire a un deficit hypothalamo- 
hypophysaire, le taux d’ACTH plasmatique est proche des 
valeurs basses de la norme. Aldosteronemie et reninemie 
s’inscrivent dans leur norme respective (fig. 4). 

La determination des taux hormonaux de base peut 
sufHre a etablir le diagnostic. Dans l’insuffisance suirenale 
primitive, la concentration plasmatique d’ACTH est cons- 
tamment superieure a 100 pg/mL (22 pmol/L) alors que 
la cortisolemie peut etre basse, a la limite inferieure de la 
normale, voire meme normale. 4 A l’inverse, un taux nor- 
mal d’ACTH plasmatique ecarte le diagnostic d’insuffi- 
sance surrenale primitive mais pas celui d’insuffisance 
surrenale secondaire. Dans les formes d’intensite 
moyenne, il peut done etre necessaire d’avoir recours a 
des investigations dynamiques. 

Le test au Synacthene (beta 1-24 ACTH) est le test le 
plus utilise car simple et fiable. Quelle que soit la cortiso- 
lemie basale, une reponse insuffisante apres injection de 
Synacthene (N > 550 nmol/L [200 ng/mL soit 
20 pg/dL]) confirme le diagnostic d’insuffisance surre- 
nale. 3 ’ 5 Ce chiffre est obtenu 60 minutes apres une injec- 
tion intraveineuse de 250 pg de Synacthene, dose du test 
de reference. Un seuil de normalite plus faible 
(400 nmol/L [145 ng/mL soit 14,5 pg/ dL]) est atteint 20 
a 30 minutes apres l’injection d’une faible dose de 
Synacthene (1 pg). 6 Ces dernieres modalites sont reser- 
vees aux explorations en milieu specialise ou a des fins de 
recherche. 

Certains autres tests dynamiques peuvent etre utiles. 
Le test a la Metopirone (metyrapone) et l’hypoglycemie 
insulinique sont formellement contre-indiques en cas 
d’insuffisance surrenale primitive en raison du risque 
eleve de decompensation aigue. En revanche, ils peuvent 



DHl Modifications de la secretion des facteurs 
endocriniens controlant la secretion des steroTdes 
hormonaux surrenaliens lors des processus lesionnels 
touchant primitivement les glandes cortico-surrenales. 

CRH : corticotrophin releasing hormone ; AVP: arginine- 
vasopressine; ACTH : adreno corticotropic hormone. 


etre realises en milieu specialise, et en dehors de tout 
contexte de menace de decompensation aigue, lorsque le 
diagnostic etiologique s’oriente vers une insuffisance sur- 
renale secondaire. 7,8 De meme, le test a la CRH ( cortico- 
trophin releasing hormone ou corticoliberine) peut etre uti- 
lise pour distinguer une atteinte hypothalamique des 
atteintes hypophysaires. 

En resume, suspectee sur le tableau clinique et biolo- 
gique de base, l’insuffisance surrenale est affirmee par 
l’abaissement de la cortisolemie ou par l’insuffisance de 
son ascension apres administration de Synacthene. 

L’inflation des taux plasmatique s d’ACTH et de renine 
caracterise l’atteinte primitivement surrenalienne, alors 
qu’un taux bas d’ACTH associe a une aldosteronemie et 
une reninemie normales temoignent d’une atteinte hypo- 
thalamo-hypophysaire. Dans ce dernier cas, l’affirmation 
du deficit peut necessiter le recours a des investigations 
dynamiques susceptibles egalement de preciser le niveau 
lesionnel de l’atteinte (fig. 5). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
DE L r INSUFFISANCE SURRENALE 


Une fois l’insuffisance surrenale affirmee, le diagnostic 
etiologique est orient e par l’identification du niveau de 
l’atteinte (primitive ou secondaire) et l’ensemble du 
contexte clinique. Le choix des examens de visualisation 
est fonction des donnees cliniques et biologiques 
recueilhes. 

L'insuffisance surrenale est primitive 

La tomodensitometrie peut mettre en evidence des 
glandes surrenales atrophiques, calcifiees ou de grande 
taille. 

Des glandes suirenaliennes atrophiques font evoquer 
avant tout 3 diagnostics : 
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DSD Modifications de la secretion des steroTdes 
hormonaux surrenaliens secondairement a un deficit 
de secretion des facteurs stimulants, hypothalamiques 
ou hypophysaires. 

CRH : corticotrophin releasing hormone ; AVP: arginine- 
vasopressine; ACTH : adreno corticotropic hormone. 
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Asthenie 
Anorexie 
Amaigrissement 
Troubles digestifs 
Hypotension arterielle 


Hyponatremie 
Anemie normocytaire 
Lymphocytose-eosinophilie 


CORTISOLEMIE 8 H BASSE 
Reponse INSUFFISANTE au Synacthene 


INSUFFISANCE SURRENALE 


Melanodermie 
Pathologie auto-immune 
associee 
Hyperkaliemie 

ACTH elevee 

Aldosteronemie basse 
Reninemie elevee 


Insuffisance surrenale 
primaire 


Scanner surrenalien 




Paleur 

Signe d'insuffisance 
hypophysaire 
Syndrome tumoral 
hypophysaire 
Hypoglycemie 

ACTH basse 
Aldosteronemie normale 
Reninemie normale 


Insuffisance surrenale 
secondaire 


IRM hypophysaire 


IMim Demarche diagnostique d'affirmation et de 
demonstration du mecanisme (primaire ou secondaire) 
d'une insuffisance surrenale. 

IRM: imagerie par resonance magnetique; ACTH: adreno 
corticotropic hormone 



VEA 



La frequence relative des differentes causes d'insuffisance 
surrenale primaire s'est modifiee. La tuberculose est passee 
au 2 e rang derriere les atteintes auto-immunes et suivie 
de pres par I'adrenoleucodystrophie. 

De nouvelles causes d'insuffisance surrenale s'associent aux 
causes classiques : infection par le VIH, hemorragie surrenale, 
maladies inflammatoires severes. S'y ajoutent de rares causes 
a determinisme genetique. 15 

L'adjonction d'une supplementation en DHEA au traitement 
par mineralo- et/ou glucocorticoides ne pourrait se discuter 
que chez la femme jeune atteinte d'un deficit combine 
surrenalien et ovarien. 


- une insuffisance surrenale par processus auto-immun; 
dans ce cas, le diagnostic s’appuie sur la notion de maladie 
auto-immune associee 9 et sur la recherche d’anticorps 
antisurrenales, qui sont, en fait, des anticorps diriges 
contre certains enzymes de la steroidogenese surrena- 
lienne ; chez les patients dont l’insuffisance surrenale pri- 
maire auto-immune est de diagnostic recent, la recherche 
d’anticorps anti-21 -hydroxylase est positive 9 fois sur 10; 
ils peuvent s’associer a des anticorps diriges contre la 
17-alpha hydroxylase ou l’enzyme de clivage de la chame 
laterale du cholesterol, dont la presence est cependant 
moins frequente (20 a 30 % des cas) ; 

- une adreno-myeloneuropathie, thesaurismose en acides 
gras a longue chame dont l’accumulation intrasurrena- 
lienne « etouffe » l’activite secretaire; evoque devant l’as- 
sociation d’une insuffisance surrenale a des signes neuro- 
logiques de type paraplegique et a un deficit testiculaire 
primaire, 10 le diagnostic est confirme par l’inflation des 
taux plasmatiques des acides gras a longue chame et par 
l’identification, par etude genetique, de la mutation 
responsable ; 11 elle touche le gene ABCD1 codant une 
proteine impliquee dans le transport des acides gras a lon- 
gue chame vers le peroxisome. Ce gene etant situe sur le 
chromosome X, F affection doit etre systematiquement 
recherchee chez le gargon meme en cas d’insuffisance sur- 
renale primaire en apparence isolee ; 

- une tuberculose ancienne. , evoquee devant la presence de 
calcifications surrenaliennes et la notion d’antecedent 
bacillaire. 

Deux grosses suirenales font envisager : 

- une tuberculose recente (fig. 6), sachant que le delai ecoule 
entre la primo -infection et les manifestations surrenales 
est en regie generate superieur a 10 ans ; 

- une infection opportuniste (infection a mycobacteries, 
infection a cytomegalovirus, cryptococcose, toxoplasmose ; 
ces infections represented un des mecanismes de Finsuf- 
fisance surrenale observee au cours de l’infection par le 
virus de l’immunodeficence humaine [YIH]); 12 le 
contexte est alors eloquent; l’insuffisance surrenale 
merite d’autant plus d’etre recherchee chez un patient 
immunodeprime qu’il se plaint d’asthenie et prend des 
medicaments susceptibles de modifier la fonction surre- 
nale (ketoconazole, acetate de megestrol, rifampicine) ; 

- des metastases surrenaliennes , qui peuvent etre responsa- 
bles d’insuffisance surrenale ; elles s’observent notam- 
ment en cas de carcinome bronchique, mammaire, gas- 
trique ou cohque, de melanome et de lymphome ; 

- une hemorragie bilaterale des surrenales qui doit etre 
evoquee devant une insuffisance surrenale d’installation 
brutale ; favorisee par certains facteurs (traitement anti- 
coagulant, contexte de sepsis severe ou de traumatisme, 
hypertension arterielle, syndrome des antiphospholipi- 
des), 13 les hematomes se traduisent sur le plan radio- 
logique par 2 volumineuses surrenales aux limites plus ou 
moins floues. 
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L'insuffisance surrenale est secondaire 

La demarche etiologique est differente. L’interroga- 
toire, l’identification precise des prises medicamenteuses, 
la recherche de la coexistence de signe d’insuffisance thy- 
reotrope, gonadotrope ou somatotrope et d’un syndrome 
tumoral hypothalamo-hypophysaire et enfin l’imagerie 
par resonance magnetique nucleaire permettent d’identi- 
fier la cause precise du deficit surrenalien : 

- les adenomes hypophysaires et les tumeurs de la region sel- 
laire peuvent etre responsables d’insuffisance surrenale 
secondaire, soit par compression du tissu hypophysaire 
sain ou de la tige pituitaire, soit par destruction physique 
du parenchyme hypophysaire (fig. 7) ; les premieres sont 
susceptibles de reversibilite apres traitement etiologique, 
les autres non. 

- rhypophysite auto-immune , responsable d’une infiltration 
lymphoplasmocytaire destructrice du tissu hypophysaire 
apparait preferentiellement dans le post-partum ; bien que 
rare, le deficit cortico trope repre sente le deficit hypophy- 
saire isole le plus souvent rencontre dans ce cadre ; 

- Fapoplexie hypophysaire se manifeste cliniquement par 
l’association a des deficits endocriniens de cephalees vio- 
lentes, d’une atteinte du champ visuel et parfois de trou- 
bles de l’oculomotricite ; diabete sucre, radiotherapie 
hypophysaire, traitement anticoagulant et traumatisme 
cranien sont les facteurs favorisants essentiels ; 

- la iatrogenie est la plus frequente des causes d’insuffi- 
sance corticotrope isolee ; la corticotherapie prolongee 
entrame une inertie corticotrope par inhibition de secre- 


tion de CRH; sans que sa prevalence reelle puisse etre 
precisement chiffree, l’existence d’un deficit corticotrope 
est d’autant plus probable que la corticotherapie a ete pro- 
longee avec une dose quotidienne importante de steroi- 
des anti-inflammatoires. Ainsi, toute interruption brutale 
d’une corticotherapie prolongee, sans precaution, 
entrame le demasquage de cette inertie au moindre stress, 
le temps de recuperation spontanee de la secretion corti- 
cotrope pouvant necessiter des mois, voire des annees ; la 
radiotherapie peut egalement induire un deficit cortico- 
trope plusieurs annees apres sa realisation pour carci- 
nome oto-rhino-larynge ou cerebral lorsque son champ 
est susceptible d’englober la region sellaire. 

TRAITEMENT DE L'INSUFFISANCE 

SURRENALE 


Bien codifie depuis de nombreuses annees, 14, 15 il a un tri- 
ple objectif : substitution hormonale, prevention des 
decompensations et, si possible, traitement de la cause. 

Traitement substitutif 

II est spectaculairement efficace et doit imperativement 
etre poursuivi a vie. 

Chez l’adulte, l’hydrocortisone (comprime a 10 mg) est 
prescrite a la dose moyenne de 30 mg par jour (20 mg le 
matin et 10 mg a midi) dans l’insuffisance surrenale pri- 
maire. Une dose quotidienne de 20 mg d’hydrocortisone 
s’avere suffisante dans les insuffisances suirenales secon- 
daires. Dans tous les cas, la dose est adaptee a l’amelio- 



lUiUilfl Examen tomodensitometrique des aires 
surrenaliennes chez un patient atteint d'insuffisance surrenale 
primaire. Notez la volumineuse surrenale droite (siege d'un abces 
froid) et les calcifications bilaterales. Ces images temoignent 
d'une destruction caseeuse des 2 glandes surrenales. 



BEBDf Examen par resonance magnetique nucleaire 
objectivant un volumineux adenome hypophysaire, 

responsable d'un deficit pituitaire et, consecutivement, 
d'une insuffisance surrenale secondaire epargnant 
la secretion mineralocorticol'de. 
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PflTHOLOGIE DE LA SURRHNAg INSUFFISANCE SURRENALE 


Signes cliniques et biologiques 
de la decompensation aigue 
d'une insuffisance surrenale 

□ Signes cliniques 

i Asthenie majeure 
i Crampes musculaires intenses 
i Chute tensionnelle, voire collapsus 
i Deshydratation extracellulaire 
i Vomissements et diarrhees 
i Douleurs epigastriques intenses 
i Hyperthermie 

□ Signes biologiques 

i Hyponatremie majeure 
iHyperkaliemie 
lAcidose metabolique 
i Hemoconcentration 

i Hypoglycemie ± nette en fonction de I'etiologie 
i Lymphocytose 
i Eosinophilie 


Tableau 1 


Schema therapeutique de la defaillance 

surrenale aigue 


□ Rehydratation 

D'une forme d'insuffisance surrenale aigue d'intensite moyenne 

il L de solute sale 0,9 % ± NaCI en 1 heure 

11 L de solute sale ou glucose ± NaCI en 2 heures 

1 2 L de solute glucose + electrolytes en 21 heures 

puis 

1 2 L d'apport hydro-electrolytique par 24 heures jusqu'a reprise 
de Talimentation orale 

□ Substitution hormonale 

1 200 mg d'hemisuccinate d'hydrocortisone administres 
a la seringue autopousseuse les 24 premieres heures 
ilOO mg par voie intraveineuse les 24 heures suivantes 

Des la reprise de I'apportalimentaire 

i Hydrocortisone per os a doses progressivement decroissantes 
jusqu'a la dose de croisiere (30 mg/j) 
i Introduction d'une substitution par fludrocortisone 
i Apport sode quotidien normal 

□ Traitement specifique de la cause de la decompensation 

i Pas d’apport initial de potassium 
i Principes de prevention de toute decompensation ulterieure 


Tableau 2 


NaCI : chlorure de sodium. 


ration clinique, l’objectif etant d’utiliser la dose minimale 
efficace afin de diminuer le risque de prise de poids et de 
demineralisation osseuse. 

La substitution en mineralocorticoides n’est necessaire 
qu’en cas d ’insuffisance surrenale primitive. Elle repose 
sur la prescription de 9-a fludrocortisone. La dose 
moyenne est de 50 a 100 pg par jour. La fludrocortisone 
riest disponible qu’a la pharmacie centrale des hopitaux 
mais sa distribution peut etre relayee par les pharmacies 
d’officine. 

L’interet de la substitution en DHEA (dehydro-epian- 
drosterone) a ete largement debattu dans le cadre de l’in- 
suffisance surrenale primaire. La seule indication reconnue 
est celle de la femme jeune, atteinte d’insuffisance surre- 
nale secondaire a un deficit hypophysaire ou d ’insuffisance 
surrenale primaire auto-immune, associee a une meno- 
pause precoce. Dans les deux cas, la carence en steroides 
suirenaliens et ovariens pouirait justifier, apres exploration 
specialisee, la prescription de DHEA. La dose moyenne est 
de 50 mg par jour. Sans forme galenique commercialisee 
en France avec cette autorisation de mise sur le marche, la 
DHEA doit etre conditionnee en gelules au cours d’une 
preparation officinale. Cette therapeutique n’a, en revan- 
che, aucun interet demontre chez l’homme. 

L’apport quotidien en chlorure de sodium ne doit pas 
etre reduit, a l’inverse de ce qui est fait lors de l’instaura- 
tion des traitements par steroides anti-inflammatoires. Le 
regime sans sel et les diuretiques sont, sauf indication 
particuliere, proscrits. 

Education du patient 

La surveillance de ce traitement repose avant tout sur 
le recueil des parametres cliniques et sur les informations 
apportees par l’ionogramme sanguin. La disparition de 
l’asthenie, l’amelioration de l’etat general, la disparition 
de la melanoderaiie en cas d’insuffisance surrenale primi- 
tive, la normalisation du poids et de la pression arterielle 
et la correction de l’hyponatremie constituent les ele- 
ments de surveillance. Le dosage de la cortisolemie est, 
en effet, heretique chez un patient traite par hydrocorti- 
sone et celui de l’ACTH, qui reste eleve en cours de traite- 
ment de l’insuffisance surrenale primaire, est sans interet. 

L’education du patient est primordiale. Son objectif est 
de prevenir tout episode de decompensation aigue : 

- le patient doit connaitre les prodromes de l’insuffisance 
surrenale aigue (fievre, troubles digestifs a type de nau- 
sees ou de vomissements, asthenie intense) ; 

- il doit connaitre les modifications therapeutiques a 
effectuer dans certaines situations (canicule, infection 
aigue, traumatisme ou stress quelconque) ; chacune de 
ces situations doit amener a doubler, voire tripler transi- 
toirement les doses d’hydrocortisone ; 

- il doit disposer d’une carte speciale mentionnant le dia- 
gnostic d’insuffisance surrenale et les modalites de son 
traitement ; 
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- enfin, il doit disposer d’une ampoule de 100 mg 
d’hydrocortisone injectable (par voie intraveineuse ou 
intramusculaire) en cas d ’intolerance digestive annoncia- 
trice ou non d’un episode d’insuffisance surrenale aigue ; 

- lorsqu’une intervention chirurgicale est programmee, 
l’anesthesiste doit etre informe du deficit surrenalien ; la 
dose d’hydrocortisone est doublee la veille de l’interven- 
tion et le relais pris par de l’hydrocortisone injectee a la 
seringue autopousseuse en per- et perioperatoire ; 

- la grossesse, situation ou les nausees sont frequentes, 
peut rendre necessaire l’augmentation de la dose quoti- 
dienne d’hydrocortisone au cours du l er trimestre et lors 
de l’accouchement. 

Traitement etiologique 

Le traitement de la cause de l’insuffisance surrenale 
(traitement antibacillaire, traitement antimycosique, 
resection trans-sphenoi'dale d’un adenome hypophy- 
saire...) est realise aussi souvent que possible. II peut 
amener a une certaine recuperation de la fonction suire- 
nahenne. 


INSUFFISANCE SURRENALE AIGUE 


Cette complication majeure de l’insuffisance surrenale 
lente est une urgence therapeutique qui met en jeu le pro- 
nostic vital. Elle est le plus souvent secondaire a une insuf- 
fisance surrenale lente meconnue, non traitee ou insuffi- 


POUR LA PRATIQUE 


) L'insuffisance surrenale est un diagnostic qu'il taut savoir 
evoquer devant un tableau clinicobiologique compatible avec 
un deficit en mineralo- et/ou glucocorticoi'des. 

•) Le diagnostic positif repose sur la mesure de la cortisolemie 
a 8 heures, completee tres souvent par un test dynamique 
de stimulation par Synacthene. 

•) La determination du mecanisme primitif ou secondaire 
de l'insuffisance surrenale repose sur la mesure du taux 
d'ACTH plasmatique a 8 heures. 

•) Le deficit en mineralocorticoides de l'insuffisance surrenale 
primaire est responsable d'une augmentation du taux 
de renine plasmatique. Ce profil n'est pas observe au cours 
de l'insuffisance surrenale secondaire oil la fonction 
mineralocorticoide est preservee. 

) Le choix des investigations etiologiques depend du niveau 
de I'atteinte (primitivement surrenalienne ou hypothalamo- 
hypophysaire). 

•) Le traitement doit inclure a la fois une substitution hormonale 
le plus souvent ad vitam et une education du patient en vue 
de prevenir toute decompensation aigue. 


samment traitee dans une situation de stress, degression 
physique ou psychique. Elle peut egalement etre favorisee 
par une erreur therapeutique comme l’instauration d’un 
regime sans sel, la mise en place d’un traitement diure- 
tique ou l’airet inopine de l’hormonotherapie substitutive. 
En dehors de la maladie d’Addison, l’insuffisance surre- 
nale aigue peut etre inaugurate, revelant une hemorragie 
bilaterale des surrenales ou une thrombose arterielle ou 
veineuse surrenale. Elle releve, alors, d’un traitement simi- 
laire. Les prodromes et les signes cliniques et biologiques 
de l’insuffisance surrenale aigue sont listes dans le 
tableau 1. L’abaissement constant de la cortisolemie, qui 
continue retrospectivement le diagnostic, s’associe a des 
taux plasmatiques d’ACTH variables en fonction de la 
cause de l’insuffisance surrenale. Le traitement a instaurer 
d’urgence (tableau 2) associe : 

- rehydratation par apport de solute sode puis glucose ; 

- et administration d’hydrocortisone par voie parenterale 
a la seringue autopousseuse ; les doses quotidiennes 
(200 mg par 24 heures) ne rendent pas necessaire le 
recours a Fadministration concomitante de mineralo corti- 
co’ides en raison du pouvoir mineralocorticoide intrin- 
seque du cortisol, a la dose utilisee. Le traitement speci- 
fique du facteur declenchant est entrepris parallelement. 

Le meilleur traitement de l’insuffisance surrenale aigue 
reste preventif. C’est souligner encore l’importance de 
l’education du patient apres chaque decompensation. 

CONCLUSION 


L’insuffisance surrenale est un diagnostic auquel il faut 
toujours penser et dont la suspicion impose la mesure de 
la cortisolemie de base. La precision du mecanisme 
lesionnel a l’origine de l’insuffisance surrenale (primitive- 
ment surrenalien ou hypothalamo-hypophysaire) oriente 
la demarche etiologique. Si certaines causes relevent d’un 
traitement specifique, le recours a l’hormonotherapie 
substitutive par fludrocortisone et/ ou hydrocortisone est 
constant, que son origine soit primitivement surrena- 
lienne ou secondaire a une lesion de la region hypotha- 
lamo-hypophysaire. Enfin, l’education du patient est un 
element fondamental de prevention des decompensa- 
tions aigues. ■ ► 


Hauteur declare n ’avoir aucun conflit d’interets concemant 
les donnees publiees dans cet article. 
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PATHOLOGIE DE LA SURRENAL INSUFFISANCE SU RRENALE 


► 


SUMMARY Primary and secondary adrenal insufficiency in adults 

Adrenal insufficiency is defined by a loss of synthesis and secretion of mineralo and/or glucocorticoid hormones. Various are the responsible 
mechanisms. They can directly affect the adrenal glands or induce a functional drop in steroid hormone secretion through the deficiency of ACTH 
production. The pattern of appearance of an adrenal insufficiency can be slowly progressive or, in contrast, occur as an acute event. In all case, the 
adrenal insufficiency can lead to an adrenal crisis that is a life-threatening complication. After performing the diagnosis of adrenal insufficiency, the 
occurrence of an adrenal crisis should be prevented by a vigilant care. The treatment of adrenal insufficiency is based on a hormonal replacement by 
mineralo and/or glucocorticoids. It will be completed, when possible, by an etiological therapy. That justifies to identify precisely the implicated cause 
after the diagnosis of adrenal insufficiency was performed. Indeed, associated with the steroid substitution, a specific etiological therapy is indicated in 
some cases of either primary or secondary adrenal insufficiency. 

Rev Prat 2008 ; 58 : 949-56 
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RESUME Insuffisance surrenale centrale et peripherique de I'adulte 

L'insuffisance surrenale, definie par un deficit de synthese et de secretion de mineralo- et/ou glucocorticoTdes, releve de mecanismes varies. Soit ils 
atteignent primitivement et directement les surrenales, soit ils sont responsables de leur mise au repos fonctionnel par defaut de production d'ACTH. 
Le mode d'installation peut etre brutal ou au contraire s'effectuer progressivement. Dans tous les cas, l'insuffisance surrenale expose au risgue de 
defaillance aigue, complication gui menace le pronostic vital. Une fois le diagnostic d'insuffisance surrenale etabli, il faut prendre les mesures pour en 
prevenir I'apparition. Le traitement du deficit surrenalien repose sur la substitution en mineralo- et/ou glucocorticoTdes et, dans la mesure du possible, 
sur un traitement a visee etiologigue. Pour cette raison, une fois le diagnostic d'insuffisance surrenale affirme et son mecanisme primaire ou 
secondaire precise, il est important d'en identifier precisement la cause, certaines pouvant beneficier d'un traitement specifigue. 
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ERRATUM 


Sur la page de couverture du numero de La Revue du Praticien consacre aux Intoxicadons 
(Rev Prat 2008;58[8]), il fallait lire: Intoxications, 200 000 cas par an. 
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